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Chez un sujet se plaignant d’un prurit, 
ARGUMENTER les principales hypotheses 
diagnostiques et JUSTIFIER les examens 
complementaires pertinents. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 


L e prurit est un signe fonctionnel defini comme une sensation 
deplaisante qui provoque le besoin de se gratter. II peut etre 
localise ou diffus. 

Le prurit peut etre physiologique et est dans ce cas discret, 
inconscient, n’entraTnant pas de desagrement (par ex., le soir 
lors du deshabillage). II devient pathologique lorsqu’il induit des 
lesions de grattage, qu’il incite a consulter et (ou) qu’il retentit sur 
la vie quotidienne (notamment sur le sommeil) et sur les activites 
intellectuelles. 

Physiopathologie 

La physiopathologie du prurit est encore mal connue. Le prurit 
n’est ressenti qu’a la peau et aux demi-muqueuses, jamais aux 
muqueuses ni aux visceres. Son appreciation et son retentisse- 
ment varient beaucoup d’un sujet a I’autre. Son retentissement 
sur la qualite de vie peut etre notable. Le prurit se manifeste clini- 
quement a partir de I’age de 3 mois. 

Le prurit est declenche par des mediateurs, dont le plus connu 
est I’histamine, synthetisee principalement par les mastocytes 
mais egalement par les keratinocytes. D’autres substances ont 
ete identifies comme mediateurs du prurit : serotonine, acetyl- 
choline, endorphines, interleukine 2, substance P, bradykinine, 
UIP (i undegradable intake protein), CGRP {calcitonin gene-related 
peptide) et autres neuropeptides, eicosanoides, opoides, NGF 
{nervous growth factor), tryptase et chimerase produites par les 
mastocytes. 


II existe des « points de prurit » constitues par de nombreuses 
terminaisons nerveuses libres, fines, situees dans le derme, juste 
sous I’epiderme. La sensation prurigineuse est surtout vehiculee 
par les fibres de conduction lente, non myelinisees (fibres C) qui 
conduisent le prurit imprecis, persistant. Les fibres C se terminent 
sur des neurones intercalaires dans la corne posterieure de la 
rmoelle ; ceux-ci croisent la ligne rmediane et vont former le faisceau 
spinothalamique contralateral qui rejoint le thalamus, puis le cortex. 

Demarche diagnostique 

Diagnostic positif 

Le diagnostic de prurit est clinique et repose sur I’interroga- 
toire. II peut etre conforte par I’existence de lesions cutanees non 
specifiques consecutives au grattage : 

- excoriations et stries lineaires, voire ulcerations ; 

- prurigo : papulo-vesicules, papules excoriees ou crouteuses, 
nodules ; 

- lichenification : peau epaisse, grisatre, recouverte de fines 
squames dessinant un quadrillage ; 

- pigmentation ; 

- surinfection : impetigo, pyodermite. 

Les ongles des mains peuvent etre polis, brillants a la suite d’un 
frottement intense, d’un grattage prolonge. Les poils sont souvent 
uses et casses. 

Deux questionnaires du « prurit » aidant a revaluation des 
composantes spatiales, temporelles, qualitatives du prurit ont 
ete valides ; I’un couvrant en detail les caracteristiques senso- 
rielles du prurit, I’autre evaluant I’effet du prurit sur la qualite de 
vie et les activites quotidiennes. De plus, I’echelle visuelle analo- 
gique reste une methode efficace devaluation du prurit. 

Classification 

Une classification du prurit fondee sur la physiopathologie a ete 
proposee comportant 4 categories. 

Le prurit pruritoceptif est originaire de la peau, du a un processus 
inflammatoire ou pathologique visible (ex. : scabiose, urticaire...). 

Le prurit neuropathique est du a des lesions anatomiques du systerme 
nerveux central ou peripherique, le long de la voie afferente. 
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Le prurit neurogene est d’origine centrale mais sans evidence de 
pathologie neurologique (ex. : prurit cholestatique...). 

Le prurit psychogene est secondaire a une pathologie psychia- 
trique(ex. : parasitophobie). 

Ces 4 categories ne sont pas exclusives, et un type de prurit 
peut coexister avec un autre. 

Diagnostic etiologique 


Strategie diagnostique 

Elle est destinee a trouver la cause du prurit ; elle est differente 
selon que le sujet est atteint d’un prurit localise ou d’un prurit diffus, 
et qu’il existe ou non des lesions cutanees elementaires. 

Etiologie 

Prurit diffus et presence de lesions elementaires 



II repose surtout sur I’interrogatoire et I’examen physique. 
L’interrogatoire precise : 

- le caractere localise (topographie) ou diffus du prurit ; 

- sa severite : importance des lesions de 
grattage, troubles du comportement, 
troubles du sommeil, caractere insom- 
niant, retentissement sur I’etat general, 
gene dans le travail ; 

- les circonstances declenchantes ou 
aggravantes (hypersudation, repas, 
douches, chaleur...) ou apaisantes 
(bains froids...) ; 

- les horaires de survenue ; 

- revolution (aigue, paroxystique ou chro- 
nique) ; 

- les prises rmedicamenteuses et les traitements locaux ; 

- I’existence de signes generaux (fievre, sueurs, amaigrissement) ; 

- I’eventuel caractere collectif du prurit. 

L’examen physique doit etre complet et rechercher en particulier : 

- des lesions cutanees, non expliquees par le grattage mais 
orientant vers une dermatose specifique responsable du prurit ; 

- un dermographisme ; 

- des adenopathies peripheriques, une hepato- ou splenomegalie ; 
une dysthyroidie. 

II ne taut pas oublier un examen genital, en particulier a la 
recherche d’une scabiose, ainsi qu’un examen du cuir chevelu en 
cas de prurit a ce niveau. 


images 


Retrouvez sur www.larevuedupraticien.fr 

I’iconographie illustrant cet item 
dans la phototheque « Prurit ». 




FIGURE 1 


Urticaire. 


Un prurit peut etre observe dans de nombreuses dermatoses 
dont les caracteristiques cliniques et (ou) histologiques des 
lesions elementaires font le diagnostic. 

1 . Urticaire (fig.1) et dermographisme 
L’urticaire est caracterisee par des 

papules oedemateuses, rosees, fugaces, 
migratrices et recidivantes. Le dermogra- 
phisme est une strie urticarienne induite par 
le grattage, reproductible par le frottement 
de la peau avec une pointe mousse. 

2. Eczema (fig. 2 et 3) 

II se caracterise par des placards erythe- 
rmato-vesiculeux d ’extension progressive. II 
peut etre secondaire a un contact avec un 
allergene (eczema de contact) ou etre d’ori- 
gine genetique (dermatite atopique). 

3. Ectoparasitoses (fig. 4) 

La gale se manifeste par un prurit a recrudescence nocturne 
epargnant le visage, avec des lesions specifiques (sillons, 
nodules scabieux) et non specifiques (croutes, excoriations, vesi- 
cules...) pouvant atteindre les espaces interdigitaux, les poi- 
gnets, les emmanchures anterieures, les mamelons ou les 
organes genitaux externes. Le diagnostic de pediculose corpo- 
relle, touchant particulierement les vagabonds, se fait par la 
decouverte de poux dans les vetements et sur le corps. 

4. Psoriasis (fig. 5) 

Contrairement a une idee regue, les lesions de psoriasis sont 
prurigineuses chez plus de la moitie des patients, notamment 
dans les formes inflammatoires du psoriasis. 

5. Dermite seborrheique 

C’est une dermatose tres banale, evoluant par poussees, 
caracterisee par des lesions erythemato-squameuses prurigi- 
neuses siegeant sur les regions seborrheiques du visage (sillons 
nasogeniens, regions sourcilieres, couronne seborrheique du 
cuir chevelu). 

6. Lichen plan 

II est caracterise par des papules de couleur brunatre ou vio- 
line, re couvertes de petites stries blanchatres en reseau. Ces 
papules predominent a la face anterieure des poignets, des 
avant-bras, des coudes, des genoux, de la region lombaire, de 
fagon symetrique. Une biopsie cutanee permet de retrouver I’in- 
filtrat cellulaire dermique superficiel caracteristique. L’association 
a des lesions muqueuses, en particulier buccales (plaques leuco- 
keratosiques reticulees endojugales), est possible. 
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7. Dermatoses bulleuses auto-immunes 

Le prurit est frequent et peut preceder les lesions cutanees urti- 
cariennes et bulleuses (pemphigoide bulleuse), vesiculeuses ou 
bulleuses (dermatite herpetiforrme). 

8. Mycosis fongoi'de ou lymphome cutane epidermotrope 

II survient le plus souvent chez le sujet age. II peut etre revele 
par des placards erythemateux et squameux, prurigineux. U evo- 
lution se fait vers une infiltration de la peau avec des squames 
peu epaisses et un prurit important et insomniant. Le syndrome 
de Sezary est la forme erythrodermique et leucemique du mycosis 
fongoide. 

9. Mastocytoses 

Elies sont caracterisees par une augmentation pathologique 
du nombre de mastocytes dans divers tissus (peau, rmoelle 
osseuse, foie, tractus gastro-intestinal, rate, ganglions lympha- 



tiques). II en existe plusieurs types selon la localisation. La masto- 
cytose maculeuse eruptive ou urticaire pigmentaire est la forme 
cutanee la plus frequente et se caracterise par une eruption 
rmaculo-papuleuse pigrmentee, dont la friction induit une turges- 
cence et un prurit local (signe de Darier). 

10. Eruptions virales 

Elies peuvent etre tres prurigineuses, en particulier la varicelle. 

Prurit diffus sans lesion specifique 

A I’examen clinique, il n’existe que des lesions cutanees provo- 
quees par le grattage (incluant des lesions de prurigo). 

1 . D’origine interne, affections generales 

Les cholestases intrahepatiques ou extrahepatiques (cirrhose biliaire 
primitive, pancreatite chronique, cholestase rmedicamenteuse, 
hepatite chronique, notamment virale C) peuvent induire un prurit, 
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avec ou sans ictere (souvent intense et insomniant dans les icteres 
obstructifs par cancer des voies biliaires ou cancer du pancreas), 
(-’obstruction biliaire entraTnerait une augmentation de synthese 
intrahepatique des peptides opioides qui seraient a I’origine du 
prurit en agissant sur les recepteurs opioides p du SNC et de la 
peau. La suppression de la retention biliaire supprime le prurit. 

Dans I’insuffisance renale chronique, le prurit est tres rarement reve- 
lateur mais tres frequent chez les malades en insuffisance renale 
terminale ou hemodialyses (I’ insuffisance renale aigue ne pro- 
voque pas de prurit). Le rmecanisme exact est encore inconnu. II 
pourrait etre lie a des perturbations du rmetabolisme phosphocal- 
cique, en particulier a une hyperphosphoremie. 

Les maladies hematologiques : tout prurit nu et chronique chez un 
adulte jeune doit faire evoquer un lymphome de Hodgkin ; le prurit 
est frequent et parallele a revolution de la maladie. II peut preceder 
les manifestations cliniques de la maladie et etre revelateur. Plus 
rarement, il peut s’agir d’une polyglobulie de Vaquez (prurit aug- 
ments par le contact de I’eau, surtout en bain chaud) ou d’une 
leucemie lymphoide chronique. Le prurit peut aussi exister dans 
les dysglobulinermies monoclonales malignes (myelome, Wal- 
denstrom) ou benignes. 

Les maladies endocriniennes et metaboliques : hyperthyroidie (sur- 
tout maladie de Basedow) et hypothyroidie (prurit globalement 
du a la secheresse cutanee) peuvent s’accompagner d’un prurit, 
contrairement au diabete, a I’hyperuricemie et a la goutte. Le 
prurit du syndrome carcinoide serait explique par la liberation 
d’histamine par la tumeur. 

Les infections parasitaires sont a evoquer systematiquement lors 
d’un prurit survenant apres un sejour en pays d’endemie. Les para- 
sitoses internes avec migration tissulaire et hypereosinophilie 
(cysticercose, hydatidose, echinococcose, anguillulose, disto- 
matose, onchocercose [« gale filarienne »], trypanosomiase, bil- 
harziose et, en France, ascaridiose, toxocarose, trichinose) peu- 
vent etre responsables de prurit, voire d’eruptions fugaces et non 
specifiques (papules urticariennes, lesions eczematiformes...). 

L’infection aVIH : le prurit peut etre revelateur ou etre associe a 
une pathologie cutanee prurigineuse ou a une pathologie syste- 
mique. II peut etre isole ou accompagne d’une eruption papu- 
leuse. 

Parmi les autres affections generates, le prurit est tres exceptionnel- 
lement d’origine paraneoplasique. Cette cause est trop rare pour 
rechercher systematiquement un cancer profond, s’il n’y a pas 
de signes cliniques d’orientation. Certaines pathologies neuro- 
logiques (accidents vasculaires cerebraux, abces cerebraux, 
tumeur, sclerose en plaques) et rhumatologiques (Gougerot- 
Sjogren) sont exceptionnellement a I’origine de prurit. 

2. Facteurs exogenes 

Les medicaments : un prurit peut etre induit par la prise d’un 
medicament pour des raisons pharmacologiques (opiaces...) ou 
par le biais d’une cholestase. D’autres medicaments peuvent 
etre responsables d’un prurit par rmecanisme « allergique » (libe- 
ration d’histamine ; ex. : betalactamines) 


Les agents irritants : s’ils sont appliques sur la peau, certains peu- 
vent provoquer un prurit isole ou associe a des lesions cutanees 
(erytheme, papules, bulles). On distingue : les vegetaux, la laine 
de verre et les produits caustiques (antiseptique mal rince). L’utili- 
sation trop frequente de savons detergents peut etre une cause 
de prurit chez des sujets ages a peau seche ou chez les sujets 
atopiques. 

Le prurit aquagenique survient immediatement apres un contact 
avec I’eau, quelle que soit sa temperature, sans aucune autre 
manifestation cutanee. 

La secheresse de la peau (xerose) est souvent un facteur favorisant 
de cause externe, notamment chez les personnes agees. 

L’environnement naturel doit etre evoque, comme les variations 
de temperature, d’humidite (Africains ou Antillais vivant dans les 
pays d’Europe du Nord). 

3. Situations particulieres 

La grossesse : un prurit peut etre le mode de revelation de maladies 
specifiques de la grossesse : cholestase intahepatique de la 
grossesse (prurit generalise, severe, nu), pemphigoide de la 
grossesse, eruption polymorphe de la grossesse. . . 

Chez les sujets ages, le prurit senile est frequent. L’atrophie cutanee 
et surtout la xerose sont classiquement responsables de ces pru- 
rits, parfois feroces. Le diagnostic de prurit senile n’est retenu que 
lorsqu’on a elimine une autre cause dermatologique ou interne. 

Le prurit psychogene : il s’agit d’une cause assez frequente de 
prurit mais doit etre considere comme un diagnostic d’elimination. II 
faut essayer de faire la relation entre le prurit et le profil psycholo- 
gique (etat depressif, cancerophobie, angoisse...) du patient. 


I Causes de prurit en fonction 
I de la localisation 


Cuir chevelu 

Genital 

1 Pediculose 

1 Dermite de contact 

1 Etat pediculaire simple 

1 Vulvite et balanite 

1 Psoriasis 

infectieuses 

1 Dermite seborrheique 

(en particulier 

1 Folliculite 

a Candida albicans) 

1 Teigne 

1 Lichen sclereux 


1 Ichenification 

Visage 

(= nevrodermite) : 

1 Eczema 

epaississement de la peau 

1 Photodermatose 

rouge sombre ou brun, 

1 Dermite seborrheique 

de surface quadrillee, 

1 Acne traitee 

resultant du grattage, 

Anal 

mais devenant lui-meme 

1 Parasitose (en particulier 

source de prurit. 

oxyurose) 


1 Diarrhee chronique 


1 Candidose 
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Prurit 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Le prurit est un signe fonctionnel responsable de grattage. 

O Les lesions elementaires d’une dermatose prurigineuse 
doivent etre differenciees de celles dues au grattage ou a une 
surinfection. 

Q S’il y a des lesons elementaires, celles-ci orientent 
vers une etiologie specifique. 

Q En I’absence de lesion elementaire, la recherche 
d’une cause de prurit repose sur un examen Clinique 
exhaustif et quelques examens complementaires simples. 

Q II n’existe pas de traitement general symptomatique du prurit. 



Prurit localise 

Certains prurits sont exclusivement localises a une region du 
corps. On doit alors envisager 3 possibles etiologiques : locali- 
sation elective d’une dermatose, particularites ecophysiologiques 
de la region, anomalies neurologiques. 

1 . Localisation elective d’une dermatose 

Un grand nombre de dermatoses prurigineuses peuvent se 
localiser preferentiellement ou exclusivement sur une region du 
corps. Elies sont facilement reconnues sur leurs signes propres. 

Les piqures d’insectes (moustiques, puces, punaises, aoutats. . .) 
sont une cause frequente et banale de prurit saisonnier, associe 
a des lesions urticariennes, parfois centrees par un point purpu- 
rique ou necrotique. 

2. Causes particulieres en fonction de la localisation 

Elies sont detaillees dans le tableau. 

Examens complementaires 

Quand demander un bilan ? 

Les situations suivantes necessitent un bilan cormplementaire : 

- prurit chronique evoluant depuis plus d’un mois ; 

- prurit entraTnant une gene significative (insomnie, retentissement 
psychique, socioprofessionnel...) ; 

- prurit sans cause clinique evidente. 

Quel bilan devant un prurit sans cause evidente ? 

En premiere intention, on demande : NFS (hemogramrme), pla- 
quettes, VS (vitesse de sedimentation), CRP (proteine C reactive), 
gamma GT, phosphatases alcalines, bilirubine, creatininemie, 
electrophorese des proteines. 

En fonction de la situation, sont a discuter : TSH {thyroid-stimulating 
hormone), radiographie de thorax, echographie abdominale, 
scanner thoraco-abdominal. 

La biopsie cutanee n’est pas indiquee dans un premier temps. 


En seconde intention, selon I’orientation clinique, des examens comple- 
mentaires peuvent etre realises en milieu specialise (biopsie cutanee 
avec immunofluorescence directe, recherche dans le serum d ’anti- 
corps anti-epiderrme. . .). La recherche d’une neoplasie est indiquee 
si I’anamnese le suggere, c’est aussi le cas pour la serologie VIH. 

Traitement 

II faut eviter les facteurs declenchants ou aggravants : 

- arreter des medicaments suspects ; 

- limiter les facteurs irritants (antiseptiques alcooliques, savons 
parfumes ou alcalins), le contact avec la laine, et ne pas porter 
de vetements trop serres ; 

- couper court les ongles pour reduire les lesions de grattage ; 

- eviter I ’alimentation epicee et I’alcool (causes de vasodilatation) ; 

- eviter la surexposition a la chaleur et a I’eau chaude. 

Traitement etiologique 

Si cela est possible, il faut privilegier le traitement etiologique : 

- traiter la dermatose specifique revelee par le prurit ; 

- traiter la cause interne (cholestase, polyglobulie. . .). 

Traitement symptomatique 

Les traitements symptomatiques sont souvent decevants. 

II faut maintenir une bonne hygrometrie ambiante. 

Les emollients et savons surgras sont efficaces pour traiter la 
xerose cutanee. 

Les dermocorticoides sont utiles pour certaines lesions specifiques 
(eczema atopique, pathologies cutanees inflammatoires. . .), mais 
ils ne sont pas recomrmandes en cas de prurit isole. 

Les antihistaminiques n’ont pas fait la preuve de leur efficacite en 
dehors de certaines molecules sedatives (hydroxyzine) prescrites 
le soir en cas de prurit nocturne et insomniant. Ils n’ont pas d’AMM 
au cours du prurit idiopathique, mais sont cependant largement 
utilises faute d’alternatives therapeutiques. 

La doxepine, associant une action antihistaminique et antide- 
pressive, peut avoir un interet en cas de retentissement sur I’humeur 
ou de syndrome depressif associe au prurit. Elle peut etre efficace 
dans le prurit de I’insuffisance renale. Les antidepresseurs tricy- 
cliques et inhibiteurs de recapture de la serotonine peuvent etre 
utiles dans le prurit psychogene. 

Les antagonistes opiaces (naltrexone notamment) peuvent etre utiles 
pour leur effet antiprurigineux dans le prurit systemique induit par 
les opiaces et dans le prurit cholestatique, seuls ou en association 
avec la colestyramine. 

D’autres moyens sont discutes avec le specialiste dans les cas rebelles : 
la phototherapie UVB peut etre benefique dans le prurit generalise 
de I’insuffisance renale chronique, le thalidomide dans le prurigo 
nodulaire, le tacrolimus topique dans la dermatite atopique. . . • 

»> 

Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees 
publiees dans cet article. 
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Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


OBSERVATION 

Un homme de 59 ans consultait en 
dermatologie pour un prurit evoluant 
depuis un an. Ses antecedents etaient 
une cardiopathie ischemique, 
un accident vasculaire cerebral, 
un diabete non insulinodependant, 
une hypothyroidie, 
une bronchopneumopathie 
chronique obstructive 
et une pseudo-polyarthrite 
rhizomelique. II etait traite 
par clopidogrel, metformine, 
esomeprazole, L-thyroxine, 
prednisone, insuline lente, trinitrine 
par voie transdermique, salmeterol 
et fluticasone par voie inhalee. 

A I’examen Clinique, des papules 
excoriees peu specifiques etaient 
observees au niveau du dos 
et des epaules. Les examens 
complementaires retrouvaient 
une eosinophilie normale, 
une clairance de la creatinine 


a 45 mL/min,une TSH normale, 
des anticorps anti-thyroglobuline 
positifs a 256 mUI/L, des anticorps 
anti-epiderme et anti-BPAG2 negatifs, 
des serologies hepatite B et C 
negatives. L’histologie cutanee 
montrait de rares necroses 
keratinocytaires eosinophiles, 
quelques images de vacuolisation 
keratinocytaire et un discret infiltrat 
lymphocytaire dermique, evocateurs 
de toxireaction medicamenteuse 
chronique ; I'immunofluorescence 
directe etait negative. 

Tous les traitements utilises 
(antihistaminiques, dermocorticoides, 
majoration de la corticotherapie 
generate, methotrexate) etaient 
inefficaces. Compte tenu 
de la polymedication de ce patient 
et de I’aspect histologique, 
I’hypothese d’une toxidermie 
chronique etait alors evoquee. 

Aucun changement therapeutique 


n’avait ete effectue depuis quatre ans. 
Le clopidogrel etait le medicament 
le plus recemment introduit. 

En accord avec son cardiologue, 
ce traitement etait arrete, permettant 
la disparition complete des lesions 
et du prurit en 3 jours. 

Quatre mois plus tard, devant 
de nouvelles lesions coronariennes, 
la reintroduction du clopidogrel 
aboutissait a la recidive de Teruption 
et du prurit. Un remplacement 
du clopidogrel par la ticlopidine 
permettait de nouveau la disparition 
des lesions. II etait done conclu 
a une toxidermie au clopidogrel 
revelee par un prurit chronique. 

Cette observation souligne 
la necessity de rechercher 
une imputabilite medicamenteuse 
devant une symptomatologie 
prurigineuse peu specifique meme 
lorsque le traitement est pris depuis 
plusieurs annees. 
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